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TRANSFUSION SANGUINEA MASIVA y PARESIA 
PROLONGADA * 
(.; UNA HIPOTESIS FRUSTRAD!<\.?) 
Dr. D. MONTO N 
(de Barcelona) 
El teorizar es frecuente en Medicina. El el~borar hipótesis que; CalSO de 'Il~gar 
a explicar algo, pasan también a ser teoría, se da también como 'necesidad al cada 
momento', aunque a veces su vigencia es tan breve como largo era e:l alcam;e que 
intentaba, de' buena fe, darle su autor. La presente comunicación, al sér escrita 
hace ya varios meses, pretendíá teor'izar apoyándose 'en ,una' hipótesis. Una vez 
más, ésta ha resultado, al parecer, falsa. Al dar estas cuartillas ,a la, imprenta, he 
creída conveniente a,ñadir un subtítulo, un preambulo y un epílogo. Esto no suele 
ser usual en este tipO" de publicaciones, pero al dada a la, publicidad' en esta 
forma me ha parecidO" que. cu~plí81 un deber hac,ia ,los asistentes a su l¡;ctura. 
Que los lectores comprensivas y la Medicina me perdonen.' , ' , 
La prolongación del tiempo de 
bloqueo neuromuscular producido 
por relajantes no despolarizantes, 
es una complicación poco frecuen-
te. Se han descrito algunos casos 
de paresia residual de varios días 
de duración, 1, 2, 3 en pacientes con 
deficiente función renal o siguiendo 
a una nefrectomía bilateral4, pér-
fectamente explicable por el hecho 
de que el curare y la gallamina son 
excretados normalmente por el, ri-
ñón y solo en pequeña parte me-
tabolizados en el hígado. 
Precisamente la 'rareza de esta 
eomplicación, <:!uando hay ausencia 
D.M. 
de alteraciones en la excreción re· 
nal, es lo que pres~a interés al pre-
sente caso clínico, en ,el que deben 
valorarse otros factores que pueden 
explicar el origen de una sintoma-
,tología bien propia de un bloqueo 
neuromuscular prolongado. 
H istolJ"ia clínica. - Paciente de 
23 'años de edad, madre de dos ni-
ños, que como único antecedente 
patológico presenta el de una he-
patitis vírica de la qUJ no quedó, 
al parecer, secuela alguna. 
La 'vemos por primera vez en 
el hospital local de una población 
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de la costa, a 140 km. de Barce- por fractura con desviación de la 
lona, al que ha sido trasladada aleta sacra, fisura del fondo del 
tres horas antes, por haber sufri- cótilo izquierdo, contusiones y he-
do un grave accidente de carrete- ridas en pierna y pie derechos y le-
ra. Aunque se presumen múltiples sión de vías urinarias, presumible 
lesiones, la más importante es la por la aparición de orina hemática 
amputación traumática de la pier- por la sonda vesical, aunque la can-
na izquierda, por debajo de la ro- . tidad de orina producida es normal. 
dilla. El shock es. intenso ya que,' Durante las cuatro horas que 
aunque la hemorrag-ia ha sido im- preceden a la intervención, se ad-. 
portante, solamente ha. recibido ministran 1.500 c. c. de sangre iso-
400 . c. c. de sangre, por transfu" grupo y 500 c. c. de suero glucosado 
sión dir:ecta, de un dador ocasio- al 33 :%. Las cifras tensionales tien-
nal. La tensión sanguínea es de den hacia la normalidad: 110/60 
70/40 mm. Hg. y el pulso de 140/m. ·mm. Hg. y el pulso es de 110/m. El 
Ha recibido además 100 mg de me- sensorio ha mejor~do notablemen-
peridina intramuscular y el senso- te momentos antes de la medica-
rio está obnubilado. Se planea la ción· preanestésica. 
conveniencia de efectuar su tras-
lado a. Barcelona o, si esto no es 
posible, proceder a su intervención 
en el mismo hospital. Dadas las 
circunstancias presentes, ambas 
decisiones comportan un elevado. 
riesgo, por lo que se intenta mejo-
rar su estado general administran-
do 2.000 c. c. de sangre conservada, 
grupo O,. Rh negativo y 1.000 c. c. 
'de suero glucosado isotónico. Las 
tensiones han ascendido a 96/60 
mm. Hg. y la frecuencia del pulso 
es ahora de 120/m. Se decide su 
traslado a Barcelona, donde llega 
en buenas condiciones a las doce 
horas del accidente. Un reconoci-
miento más completo descubre que, 
además dé la amputación de la pier-
na izquierda, que pende de Un col-
gajo posterior, presenta cuádruple 
fractura del anillo pelviano, con 
luxación de hemipelvis izquierda 
Premedicación. - La ineludible 
necesidad de manipular a la pa-
ciente para su traslado al quirófa-
no, . aconseja procurar una buena 
analgesia, por lo cual se adminis-
tran 3 mg. de R-875 (palfium) y 5 
mg. de R-l.625 (Haloperidol), en-
dovenosamente, a través del tubo 
de perfusión. La depresión respira-, 
toria producida es mínima y el 
traslado se efeCtúa con normalidad. 
Anestesia. - Atropina 0,7 mg., 
tiopentona (Pentothal Sódico) 300 
miligramos, seguido de cloruro de 
d-tubocurarina 20 mg.; intubada 
la paciente, se prosigue la anestesia' 
con halothane-oxígeno en circuito 
cerraq,o y ventilación controlada 
mecánicamente, con un volumen 
circulante de 500 c. c., una frecuen-
cia de. 20/minuto y una presión 
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positiva-negativa de + 15 - 5. H?-
sido necesario administrar una nue-
va dosis. de 5 mg. d-tubocurarina 
para controlar mejor la respiración 
y, ya con los últimos puntos, 2 mg. 
de R-875 (Palfium). Previa la admi-
nistración de 1 mg. de atropina, 2 
mg. de neostigmina proporcionan 
una respiración suficiente y, ya ex-
tubada, se traslada la paciente a 
su cama con todos sus reflejos, se-
dada y, obedeciendo órdenes sim-
ples. 
Intervención quirúrgica. - Ante 
la imposibilidad de conservar la 
pierna izquierda, se ha procedido 
a su reamputación a 10 cm. de la 
rodilla. Esta reamputación, efec-
tuada con gran meticulosidad y 
naturalmente sin garrote, ha dado 
lugar a una hemorragia insidiosa 
y prolongada que obligó a forzar 
Ir.. transfusión para elevar la ten-
sión sanguínea, que había descen-
dido a 80/50 mm. Hg. La cantidad 
de sangre administrada durante la 
intervención, que ha durado tres 
horas por ser varias las heridas a 
atender, es de 2.500 c. c. 
Postoperatorio inmediato. - A 
los 20 minutos del traslado, y con , 
IR consciencia totalmente, recupe· 
rada, se instaura progresivamente 
un cuadro de in,sufic~encia resp~ra­
toria con paresia de músculos' in-
tercostales, respiración diafragmá. 
tica y dificultad a la deglución y a 
la fonación. La hipoventiJación es 
tan evidente, a pesar de la taquip-
nea (40 respiraciones por minuto), 
que la respiración asistida manual-
mente con mascarilla y bolsa de 
Ambu es ineficaz, procediéndose a 
13, reintubación endotraqueal, lo 
que se efectúa sin ninguna dificul-
tad, puesto que los músculos larin-
geos están paralizados. Las tensio-
nes sanguíneas son ahora de 190/ 
120 mmHg. y el.pulso de 140/m. 
El cuadro es tan típico de blo-
queo curarínico residual, que se ~d­
ministra una nueva dosis de neos-
tigmina (2 mg.) , sin modificación 
alguna. Unicamente la hiperventi-
lación manual consigue reducir la 
retención de CO2, con el consiguien-
te descenso de las cifras tensio-
nales y'de la frecuencia del pulso. 
Puede descartarse una eventual de-
presión respiratoria central, provo-
cada por la última dosis de palfium, 
por el hecho de que la frecuencia 
respiratoria, a pesar de ser insu-
ficiente desde el punto de vista ven-
tilatorio, había aumentado por el 
estímulo de la hipercapnia sobre el 
centro respiratorio. Debía de exis-
tir algún otro factor, sobre los ya 
mencionados, capaz de interferir la 
transmisión neuromuscular. Cabía 
pensar en el desc~nso marcado del 
pH sanguíneo como uno de ellos; el 
descenso de la tasa de potasio plas-
mático podía ser otra de las causas 
del cuadro. 
Por las razones que más adelante 
se expondrán, decidimos orientar el 
tratamiento como si se tratase de 
una hipopotasemia, por lo cual ad-
ministramos 500 c. c. de suero de 
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Elkinton (37,5' mEq. de K)a un 
ritmo de 50 gotas minuto. Tres 'ho-
ras después de haberse iniciado el 
goteo, la respiración se había nor-
malizado y la complicación estaba 
aparentemente, resuelta. Las cifras 
tensionales son de 120j60 rnmHg., 
el pulso de 110 jm y la respiración 
de 22jm.; la diuresis, según se 
aprecia por la sonda vesical, es 
abundante. Es ya medianoche y 
se. decide mantener una perfusión 
lenta de suero glucosado a15 %, sin. 
otra medida. 
Seis horas después se nos llama, 
urgentemente, puesto que vuelve a 
iniciarse el mismo cuadro. La res-
piración es superficial, predominan-
temente diafragmática, con taquip-
'nea y signos subjetivos de hipoxia. 
La tensión sanguínea vuelve a ele-
varse (160/90 mmHg) , pulso 125 
por minuto. La cantidad de orina 
recogida, desde medianoche es ,de 
1.300 c. c. ' 
El cuadro respiratorio adquiere 
carácter grave, lo que nos obliga, a 
introducir nuevamente un tubo en-
dotraqueal, maniobra que, como la 
vez anterior, resulta muy, fácil. Se 
instituye, además, ventilaciól). auto-
mática gobernada por los movi-
mientos inspiratorios de~la propia 
paciente. 
En este momento el cirujano, 
cónvencido'de que el cuadro no tie-
ne su origen en 'una causa farmaco-' 
lógica, requiere la opinión' de 'un 
neurólogo quien diagnostica' una 
lesión tóxica bulbar afectando se-
lectivamente el núcleo ambiguo del 
vago, hipótesis plausible para ex-
plicar la parálisis laringea. 
La gasometría sanguínea, solici-
tada con anterioridad, obtenida por 
el método microelectrométrico en 
el nomograma de Siggard-Ander-
sen, da unos valores perfectamen-
te aceptables como normales, lo que 
permite'excluir la exi~tencia de una 
acidosis importante. El ionograma 







106,~- mEq/L , 
na . 19,-- mEqjL 
Hematocrito. 32 % 
Excepto el CI, que está en el lí-
mite superior de la normalidad, los 
derriás valores son bajos. Llama la 
atención el hecho de que persista 
tina hipopotasemia moderada a pe-
sar de 'haberse administrado 37 
mEqj de K la noche anterior. Es-
to parece confirmar la sospecha de 
que la paresia muscülar pudier'a 
ser debida a hipopotasemia.Efecti-
vamente, a las 24 horas de haber-
se re instaurado la insuficiencia res-
piratoria, la administración de una 
nueva dosis de CIK (37;5 mEq.) 
en . 500 c. c. de lactato" sódico res-
tablece la función respiratoria, que 
se mantiene ya eficaz durante todo 
e~ período postoperatorio. El iono-














Discusión. - ~l fallo de la ex-
creción renal como causa de un blo-
queo prolongado o de la persisten-
cia de una paresia muscular resi-
dual, puede ser formalmente des-' 
cartado porque, durante las seis 
coras que mediaron entre los dos 
episodios de insuficiencia respira-
toria, la diuresis, inducida proba-
blemente por el suero glucosado, 
fue superior a la normal. 
La miastenia gravis debe asi-
mismo ser excluida por no existir 
antecédentes clínicos en la pacien-
te y por su' comportamiento nor-
mal ante las dosis intraoperatorias 
de curare. 
La hipótesis de que se tratase de 
una toxina afectando selectivamen-
te el bulbo raquídeo es, a nuestro 
entender, insostenible. En primer 
lugar, la, preservación del nucleo 
dorsal del vago, que da origen a 
fibras sensitivas y motoras al co-
razón, bronquios y laringe, demues-
tra una selectividad realmente ex-
quisita para ser mantenida duran-
te un período de varias horas y en 
dos episodios, sin extenderse más 
allá de la minúscula zona inicial-
mente afectada. En segundo lugar, 
los otros nervios afectados, que son 
'los que en realidad prestaban gra-
vedad al cuadro .-los intercosta-
les- tienen un origen diferente, co-
mo raquídeos, que son difícilmente 
alcanzab1es por la toxina ni a su 
paso por el bulbo. 
El hecho de que, una vez supe-
rado el primer episodio de insu-
ficiencia respiratoria; tuvieran que 
transcurrir seis horas, durante las 
cuales la respiración fue eficiente, 
para volverse a instaurar el mismo 
cuadro con igual gra vedad,permi-
tE: pensar que aquel no hubiese sido 
provocado por la llegadá de subs-
tancias exógenas, toxinas o fárma~ 
cos, sino más bien por el déficit 
accidental de alguna' substancia en-
dógena fisiológicamente necesaria, 
G por la alteración de una o varias 
de las constantes orgánicas. El des-
censo del pH sanguíneo, por ejem-
plo, aumenta al parecer, el nivel 
plasmático de la d-tubocurarina 5, 6, 
Y prolonga el bloqueo neuromuscu-
lar. Se han observado, por otra 
parte, discretos y transitorios des-
censos del pH después de transfu-
siones masivas de sangre conser-' 
vada con solución ACD, en circu-
lación extracorpórea 7 y, mucho 
más marcados en la exsanguino-
transfusión en recién nacidos 8, 9. 
No creemos necesario entrar en 
pormenores del porqué puede pre-
sentarse esta acid~sis, por otra par-
te discutido lO, por la' sencilla razón 
de que nuestra paciente, en pleno 
E:pisodio de paresia muscular, ex-
hibía un pH de 7,336, aceptabJe-
mente normal' a pesar de haber re-
cibido un total de 6.000 c: c. de san-
gre conservada en solu~ión ACD en 
un plazo de 16 horas. ' 
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Si hasta ahora' hemos visto que 
no puede hacerse responsable ni al 
palfium ni al curare, ni a una to-
xina que actuase centralmente, ni 
tampoco a una acidosis, inducida 
por las repetidas transfusiones de 
sangre conservada, rodemos empe-
zar a creer que la causa se halla 
más periféicamente, en el propio 
músculo y, precisamente, en la 'pla-
ca motriz. Y no por la presencia 
de un bloqueador de la transmisión 
neuromuscular -caso del curare-
sino precisamente por la ausencia 
de un factor indispensable para que 
la transmisión tenga lugar. Y no 
es, al parecer, la síntesis de la ace-
tilcolina la que está comprometi-
da, porque no hay antecedentes 
clínicos de miastenia en la historia 
de esta paciente. 
En ma.s de una ocasión hemos 
visto paresias residuales postanes-
tésicas, de carácter predominante-
?lente respiratorio, en pacientes 
con tasa baja de potasio por' dia-
rreas y vómitos persistentes. He-
mos viVIdo también un cuadro si-, 
milar, fatal, de un enfermo san-
grante que recibió en 36 horas has-
ta 16 litros de sangre conservada y 
que, después de una anestesia a 
nuestro parecer .correcta~ente lle-
vada, no llegó a recuperar nunca 
su ,función respiratoria. Según 
nuestro parecer, en ambas circuns-
tancias la causa era la misma: ba- ' 
ja, tasa de ion potasio plasmático. 
Es bien sabido, no obstante, que 
cuando se mantierie la sangre en 
reserva, en la nevera, a baja tem-
peratura el potasio celular pasa al 
plasma, de tal manera' que al cabo 
de tres semanas la cantidad de po-
tasio plasmático ha aumentado cin-
co veces 11. Este concepto, muy ex-
tendido, puede hacer creer que lo 
que podemos provocar transfun-
diendo una cantidad importante de 
sangre es una hiperpotasemia. Na-
da está 'más lejos de la realidad, en 
primer lugar porque una transfu-
sión masiva siempre' viene obligada 
por una pérdida muy importante 
de sangre, con la depleción consi-
guiente de ión potásico plasmáti-
co; en segundo lugar debemos re-
cordar que un litro de sangre 
transfundida no tiene mayor canti-
dad de potasio que en el momento 
de su extracción, y que este- pota-
sio, en el momento que la sangre 
llegue al torrente circulatorio y 
alcance la temperatura corporal, 
volverá al seno de los eritrocitos 
de donde procede, con lo que el 
déficit plasmático sera inevitable. 
Esto explicaría la existencia de 
un tiempo de latencia entre el final 
de la transfusión preoperatoria y 
la aparición del cuadro muscular. 
Ni más ni menos que el tiempo ne-
cesar:io para que los iones de pota-
sio regresaran a sus células de pro-
cedencia. Explicaría también que 
los 500 c. c. de suero de Elkinton 
aportaranmo~entá1}eame~te ,sufi- . 
ciente potasio para restablecer un 
equilibrio iónico que bastó para 
que los procesos de despolarización 
de la fibra muscular se renormali-
zaran. Explicaría también que una 
•• 
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diuresis de 1.300 c. c. en seis horas, 
con la consiguiente excreción de po· 
tasio, alterase el equilibrio estable-
cido precariamente, provocando la 
reinstauración del cuadro, que no 
remite, naturalmente, hasta que un 
nuevo aporte vuelve a res~ablecer 
el equilibrio y el ionograma de-
muestra valores normales de pota-
sio. 
Cornclusiones. - Llamamos la 
atención sobre el hecho de que las 
transfusiones masivas de sangre 
conservada pueden conducir, con· 
trariamente a lo que se cree,a una 
hipopotasemia' moderada. En el su· 
jeto no anestesiado, una hipopota. 
semia de esta magnitud puede no 
dar lugar a manifestaciones clíni. 
cas y pasar desapercibida. Sin em-
bargo, si el paciente debe ser inter-
venido y recibe un curarizante, pue-
de, por razones que se nos escapan, 
dar lugar a un cuadro de paresia 
muscular, idéntico al de la curari· 
zación residual, que por afectar a 
los músculos de la respiración pro-
voque un cuadro de insuficiencia 
respiratoria grave. Como hemos 
visto, es necesario pensar en la 
eventualidad 'de un déficit de este 
tipo y corregirlo adecuadamente. 
EPILOGO 
Durante su estancia en la clí. 
nica, esta paciente no presentó pro· 
blema alguno. En su día fue dada 
de alta y se trasladó a Copenha. 
gue para la colocación de una pró-
tesis ortopédica. El período de re· 
habilitación de su extremidad am· 
putáda y la adaptación a la pró. 
tesis fue normal. Ya de regreso, a 
los cinco meses de su accidente, 
aparecen vagos indicios de hipoto. 
. nía ~uscular en sus extremidades, 
que aumentaban con la fatiga. Te-
nemos ocasión de verla en una de 
sus visitas a la clínica y nos llama 
la atención una evidente ptosis pal-
pebral, que la obliga a andar con 
la cabeza en hiperextensión. Ade-
más de la hipotonía muscular. ex-
plica sufrir ocasionalmente dificul. 
tades en la deglución de líquidos. 
Es sintomático que la administra. 
ción endovenosa de 0,5 mg. de neos-
tigmina mejore notablemente el 
cuadro. 
Se la recomienda consulte a un 
neurólogo, quien da el siguiente 
dictamen: «Se aprecia u!). síndrome 
de miastenia pseudobulbar típico, 
de intensidad moderada, pero clí-
nicamente evidente, corroborado, 
además, por el estudio electromio· 
gráfico y por la respuesta favora· 
pIe a las drogas anticolinesterási., 
cas». Desde entonces la paciente no 
ha podido dejar su tratamiento con 
neostigmina. . 
Ante la marcha ulterior de los 
acontecimientos, es preciso aceptar 
que fue la miastenia y no otra, la 
causa de los problemas de mecáni. 
ca respiratoria que esta paciente 
presentó en el postoperatorio in-
mediato. Quedan, sin embargo, v8:· 
rios puntos que sería interesante 
poder aclarar y que, a nuestro en-
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tender, no ofrecen aún una expli-
cación satisfactoria. Son: 
V .Según sus más próximos fa-
miliares no hubo nunca, en la his-
toria de la paciente, nada que hi-
ciese pensar en la existencia de una 
miastenia. Esta posibilidad diag-· 
nóstica se le escapó, como es lógi-
co, al primer neurólogo llamado en 
consulta. 
2.º La cantidad de d-tubocura-
nina necesaria durante la anestesia 
fue la normal en una persona de su 
condición y peso. 
3.º Bastaron 2 mg. de neostig .. 
mina para eliminar toda curariza-
ción residual al fin de la anestesia. 
4.U Pasado el breve plazo de 
respiración normal e instaurado el 
cuadro de insuficiencia respirato-
ria, una nueva dosis de neostigmi-
na igual a la anterior no surte efec-
to alguno. 
5.Q Este cuadro de insuficiencia 
respiratoria cede en cambio con la 
administración de ion potasio. 
6.Q Al reaparecer nuevamente 
el cuadro, seis horas después, se 
comprueba la exis.tencia de una 
hlpopotasemia moderada, corregi-
da la cual, la paciente se ve defini-
tivamente libre de trastornos respi-
ratorios. 
Discusión. - El Prof. A. Pedro 
Pons (Presidente) glosa los argu-
mentos sometidos a debate por el 
autor, no halla una explicación del 
todo plausible y se inclina a admi-
tir, más bien, la existencia de un 
trastorno latente, del todo anterior 
al traumatismo. 
Junio de 1967 
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